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В огляді літератури узагальнено дані про класифікацію та характеристику системи антиоксидантного захисту орга-
нізму тварин. Дана модель об’єднує в собі низку різних за своєю природою речовин. Кожен із компонентів антиоксидантної 
системи діє у тісному взаємозв’язку з іншими її структурними елементами, гармонійно доповнює, а в багатьох випадках – 
підсилює дію один одного. Функціональну основу системи антиоксидантного захисту формує глутатіонова система, скла-
довими елементами якої є власне глутатіон і ензими, що каталізують реакції його зворотнього перетворення (окиснен-
ня ↔ відновлення). До даних ензимів відносять глутатіонпероксидазу, глутатіонредуктазу та глюкозо–6–
фосфатдегідрогеназу.  
Більшість дослідників умовно розподіляють систему антиоксидантного захисту на ензимну та неензимну. До ензимної 
ланки системи антиоксидантного захисту належать: каталаза, супероксиддисмутаза, глутатіонпероксидаза, глутатіон-
редуктаза, глутатіонтрансфераза та інші ензими. До неензимної системи належать жиророзчинні вітаміни А, Е і К, 
водорозчинні вітаміни С і РР, біогенні аміни, глутатіон, каротиноїди, убіхінон, стерини. Як ензимна, так і неензимна сис-
теми антиоксидантного захисту є наявні у кров’яному руслі. Активність ензимної антиоксидантної системи є дуже доб-
ре регульована і залежить від віку тварин, фізіологічного стану, динаміки гормонів, інтенсивності синтезу антиоксидан-
тного ензиму, рН середовища, наявності коферментів, інгібіторів, активаторів та інших чинників. Неензимна ланка ан-
тиоксидантної системи не потребує стількох багатьох регуляторів так, як сама хімічна речовина – антиоксидант – 
вступає у хімічну реакцію з радикалом. Змінюватись може хіба що швидкість реакції. 
Ключові слова: фармакологія, система антиоксидантного захисту, антиоксиданти, ензимна та неензимна ланки 
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В обзоре литературы обобщены данные о классификации и характеристике системы антиоксидантной защиты орга-
низма животных. Данная модель объединяет в себе ряд различных по своей природе веществ. Каждый из компонентов 
антиоксидантной системы действует в тесной взаимосвязи с другими ее структурными элементами, гармонично допол-
няет, а во многих случаях – усиливает действие друг друга. Функциональную основу системы антиоксидантной защиты 
формирует глутатионовоя система, составными элементами которой являются собственно глутатион, энзимы, кото-
рые катализируют реакции его обратного преобразования (окисления ↔ восстановления). К данным ферментам относят 
глутатионпероксидазы, глутатионредуктазы и глюкозо–6–фосфатдегидрогеназы. 
Большинство исследователей условно распределяют систему антиоксидантной защиты на ферментную и нефер-
ментную. До ферментного звена системы антиоксидантной защиты относятся: каталаза, супероксиддисмутаза, глута-
тионпероксидаза, глутатионредуктаза, глутатионтрансферазы и другие энзимы. К неферментной системы относятся 
жирорастворимые витамины А, Е и К, водорастворимые витамины С и РР, биогенные амины, глутатион, каротиноиды, 
убихинон, стерины. Активность ферментной антиоксидантной системы очень хорошо регулируемая и зависит от воз-
раста животных, физиологического состояния, динамики гормонов, интенсивности синтеза антиоксидантных фермен-
тов, рН среды, наличия коферментов, ингибиторов, активаторов и других факторов. Неферментное звено антиокси-
дантной системы не требует стольких многих регуляторов так, как химическое вещество – антиоксидант – вступает в 
химическую реакцию с радикалом. Меняться может разве что скорость реакции. 
Ключевые слова: фармакология, система антиоксидантной защиты, антиоксиданты, ферментное и неферментное 
звена 
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In the review of  the literature it was generalized the data due to the classification and characterization of antioxidant protection 
system of animals body. This model combines a number of different by its nature substances. Each of the components of the antioxi-
dant system operates in close relationship with its other structural elements, harmoniously, and in many cases complements and in 
many cases – enhances the action of each other. Glutathione system forms functional basis of antioxidant defense system, constituent 
elements of which has its own glutathione and enzymes, which catalyze the reaction of its reverse transformation (oxida-
tion ↔ recovery). Glutathione peroxidase, glutathione reductase and glucose–6–phosphate dehydrogenase are attributed to these 
enzymes.  
Most researchers conventionally distributed antioxidant defense system in enzyme and non–enzyme. Catalase, superoxide dis-
mutase, glutathione peroxidase, glutathione reductase, glutathione transferase and other enzymes are included to enzymatic link of 
antioxidant defense system. Fat–soluble vitamins A, E and K, water–soluble vitamins C and PP, biogenic amines, glutathione, carot-
enoids, ubiquinone, sterols are included to  non–enzyme system. As the enzyme, as non–enzyme antioxidant defense system is present 
in the bloodstream. The activity of enzymatic antioxidant system is well regulated and depends on the age of the animals, physiologi-
cal condition, the dynamics of hormone, synthesis intensity of antioxidant enzyme, pH  medium, the presence of coenzymes, inhibi-
tors, activators, and other factors. Non–enzyme link of antioxidant system does not need so many regulators as the most chemical 
substance – antioxidant – enters into chemical reaction with the radical. The rate of reaction may be only changed. 
Key words: pharmacology, antioxidant protection system, antioxidants, enzyme and non–enzyme link. 
 
 
Вступ 
 
Антиоксидантна система захисту організму тварин 
контролює і гальмує всі етапи реакцій утворення ві-
льних радикалів, починаючи від їх ініціації і закінчу-
ючи утворенням гідроперекисів та малонового діаль-
дегіду (Danchuk, 2001; Bjelenichev et al., 2002; 
Akymyshyn et al., 2014).  
Основний механізм контролю даних реакцій пов'я-
заний із ланцюгом оборотних окисно–відновних реа-
кцій іонів металів, аскорбату, токоферолу, глутатіону 
та інших речовин. До того ж значення цих методів, 
особливо, важливо для збереження довго існуючих 
макромолекул нуклеїнових кислот і білків, деяких 
складових мембран (Bjelenichev et al., 2002).  
Дана система об’єднує в собі низку різних за сво-
єю природою речовин. Кожен із компонентів антиок-
сидантної системи діє у тісному взаємозв’язку з ін-
шими її структурними елементами, гармонійно допо-
внює, а в багатьох випадках – підсилює дію один 
одного. Функціональну основу системи антиоксидан-
тного захисту формує глутатіонова система, складо-
вими елементами якої є власне глутатіон і ензими, що 
каталізують реакції його зворотного перетворення 
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(окиснення ↔ відновлення). До даних ензимів відно-
сять глутатіонпероксидазу, глутатіонредуктазу та 
глюкозо–6–фосфатдегідрогеназу. Окрім вказаних 
антиоксидантів відносять також каталазу, пероксида-
зу та супероксиддисмутазу, які, здатні каталізувати 
реакції прямого руйнування пероксидних сполук в 
організмі людини і тварин (Dvinskaja and Shubin, 
1986; Antonjak et al., 2000; Bjelenichev et al., 2002).  
 
 Рис. 1. Схема взаємозв’язків між структурно–функціональними компонентами 
системи антиоксидантного захисту організму тварин (Zavijs'kyj, 2005). 
 
Глутатіон (L–γ–глутаміл–L–цистеїніл–гліцин) — 
біологічно активний трипептид, який виявляють у 
всіх організмах. Він складається із залишків γ–
глутамінової кислоти, цистеїну та гліцину. 
 
  
Після взаємодії з кислотами, глютамінова кислота, 
що входить до складу глутатіону, утворює пептидний 
зв’язок із цистеїном за рахунок  γ–карбоксильної гру-
пи (Kulinskij and Kolesnichenko, 1990). 
Глутатіон виконує в організмі тварин багатогранні 
і дуже важливі функції: бере участь у знешкодженні 
ксенобіотиків; захищає від активних кисневих сполук; 
підвищує резистентність клітин до негативного впли-
ву стресфакторів; відновлює і ізомеризує дисульфідні 
зв’язки; виконує коензимні функції; впливає на біоси-
ГЛУТАТІОН 
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нтез нуклеїнових кислот; спричиняє вплив на пролі-
ферацію клітин та підтримує функціональний стан 
біологічних мембран. Глутатіон відновлений є основ-
ним сірковмісним антиоксидантом в організмі тварин 
(Vishhur, 2006). Він захищає сульфгідрильні групи 
глобіну, мембрани еритроцитів, двовалентне залізо 
від дії окиснювачів. 
Встановлено, що низька концентрація глутатіону в 
клітинах, зокрема, в еритроцитах, призводить до ак-
тивації перекисного окиснення ліпідів, що встановле-
но за деяких форм гемолітичних анемій (Bjelenichev et 
al., 2002; Vasyliv and Gnatush, 2011; Akymyshyn et al., 
2014).  
Глутатіон є центральним компонентом антиокси-
дантних систем майже всіх клітин і органів (Ponkalo, 
2012). Його антиоксидантна дія пов'язана з перене-
сенням сульфгідрильних груп. За активності глутатіо-
нпероксидази він перетворюється на дисульфід. Глу-
татіонредуктаза переводить глутатіон у відновлену 
форму (Kava et al., 2012). Глутатіон–S–трансфераза 
здійснює дезінтоксикацію токсичних сполук у гепа-
тоцитах шляхом перенесення на них атомів сірки. 
Глутатіонпероксидаза – є одним з ключових ен-
зимів антиоксидантної системи організму тварин, 
основною функцією якого є руйнування і інактивація 
перекису водню і гідроперекисів (пероксидних ради-
калів) – токсичних сполук кисню. ГП є тетрамером, 
що складається з чотирьох ідентичних сферичних 
субодиниць. Кожна субодиниця містить по одному 
атому селену, на тетрамер є два активних GSH–
зв'язувальних центрів. За  зменшення активності ГП 
знижується стійкість організму до окиснювального 
ураження, що може призводити до розвитку вільнора-
дикальної патології. Даний ензим є двох типів: селен 
залежний (ГП–І) і селен незалежний (ГП–ІІ) (Dubinina 
et al., 1983; Vorobec', 2004). Понад 70% ГП локалізу-
ється у цитозолі та 25–30% – у матриксі мітохондрій 
(Baglaj et al., 2011). Даний ензим виявлено у всіх тка-
нинах еукаріот і більшості прокаріот, у яких відбува-
ються окисні процеси. 
Глутатіонпероксидаза забезпечує захист мембран 
клітин від руйнівної дії пероксидних радикалів. До 
того ж вона каталізує розпад перекису водню і окис-
нює глутатіон (Kulinskij and Kolesnichenko, 1993; 
Mohazzab et al.,1999).  
ГП каталізує реакцію відновлення глутатіоном не-
стійких органічних гідропероксидів, включає гідропе-
роксиди поліненасичених жирних кислот, стабільні 
сполуки – оксикислоти: 
 
2GSH + ROOH → GSSG + ROH + H2O  
Усі ГП , подібно каталази , здатні також утилізува-
ти перекис водню : 
 
2GSH + H2O2 → GSSG + 2H2O  
Також ГП–І бере участь у нейтралізації пероксині-
триту: 
 
2GSH + ONOO – → GSSG + NO + H2O  
Спорідненість ГП до Н2О2 вища, ніж у каталази, 
тому перша ефективніше працює за низьких концент-
раціях перекису водню, в той же час у захисті клітин 
окисного стресу, викликаного високими концентраці-
ями Н2О2, ключова роль належить каталазі. В цілому ж , ГП значно важливіша, ніж каталаза, так як катала-
за знаходиться в мікросомах , а ГП – в цитозолі і мі-
тохондріях , спорідненість ГП до пероксиду водню 
значно вища, тому Н2О2 виводиться ГП. Ензим відіг-
рає головну роль у валовому метаболізмі Н2О2. Спіль-
но з токоферолом ГП гідроперекисів фосфоліпідів 
практично повністю пригнічує ПОЛ у біомембранах 
(Vishhur, 2006). 
Глутатіонредуктазна / Глутатіонпероксидазна (ГР / 
ГП) система є найважливішим компонентом антиок-
сидантного захисту організму, яка підтримуює на 
стаціонарному рівні інтенсивність перебігу вільнора-
дикального окиснення (Vlasova et al., 1990). Завдяки 
функціонуванню ГР / ГП системи у клітинах ссавців 
забезпечується дезінтоксикація гідроперекисів та 
перекисів, які є основним джерелом гідроксильного 
радикала, що утворюється в реакції Фентона за наяв-
ності іонів Fe2+. 
Глутатіонредуктаза – ензим класу оксидоредук-
таз, що каталізує відновлення окисненого глутатіону. 
ГР широко поширений флавіновий ензим, який підт-
римує високу внутрішньоклітинну концентрацію 
GSH, каталізує оборотне NАDP∙Н – залежне віднов-
лення GSSG з утворенням двох молекул GSH 
(Guberuk et al., 2012). 
 
GSSG + NАDP∙Н + H + → 2GSH + NАDP 
 
ГР міститься, в основному, в розчинній частині 
клітини. 
Глутатіонредуктаза має високу специфічність до 
глутатіону, проте з низькою швидкістю може каталі-
зувати відновлення низки інших сполук, що містять 
дисульфідні зв'язки, і крім основної, глутатіонвіднов-
лювальної активності здатна проявляти трансгідроге-
назну, електронтрансферазну і діафоразну активності, 
хоча і в значно меншому ступені (Bjelenichev et al., 
2002). 
Глутатіонредуктаза являє собою димер із молеку-
лярною масою 105 кДа, що складається з двох іденти-
чних субодиниць, кожна з яких містить чотири струк-
турних домени. Субодиниці пов'язані між собою ди-
сульфідним зв'язком, що є центром симетрії молекули 
глутатіонредуктази. Кожний поліпептидний ланцюг 
містить одну молекулу FAD, 30% – альфа–спіральних 
ділянок і 30% бета–складчастих структур (Vlasova et 
al., 1990). 
На одній стороні кожної субодиниці у складі FAD 
– домена знаходиться FAD – зв'язувальна ділянка, а 
на протилежній в складі NADPH – домена – ділянка 
зв'язування NADPH. За цих умов ділянки зв'язування 
динуклеотидів забезпечують максимальне зближення 
функціонально активних флавінових і нікотинамідних 
частин молекул коензимів у глибокій кишені, тоді як 
аденілові залишки розташовуються ззовні і віддалені 
один від одного на відстань 2,9 нм (Bjelenichev et al., 
2002). Г.Шульц припускає, що динуклеотидзвязува-
Науковий вісник ЛНУВМБТ імені С.З. Ґжицького, 2016, т 18, № 2 (66) 
Scientific Messenger LNUVMBT named after S.Z. Gzhytskyj, 2016, vol. 18, no 2 (66) 
104 
льні домени молекули глутатіонредуктази утворю-
ються в результаті дуплікації гена , тобто еволюційно 
споріднені (Vlasova et al., 1990; Bjelenichev et al., 
2002).  
Глутатіонтрансферази відносять до ензимів, які 
нейтралізують токсичний вплив різних гідрофобних і 
електрофільних сполук шляхом їх кон’югації з відно-
вленим глутатіоном. Даний ензим локалізований пе-
реважно в цитозолі клітин. Основна функція глутаті-
онтрансферази – захист клітин від ксенобіотиків та 
продуктів ПОЛ за допомогою їх відновлення, приєд-
нання до субстрату молекули глутатіону або нуклео-
фільного заміщення гідрофобних груп (Bjelenichev et 
al., 2002): 
 
ROOH + 2GSH → ROH + GSSG + H2O 
R + GSH → HRSG 
RX + GSH → RSG + HX [ ] 
 
ГТ здатні відновлювати гідропероксидні–групи 
окиснених фосфоліпідів безпосередньо в мембранах 
без їх попереднього фосфоліпідного гідролізу вільни-
ми жирними кислотами. Цей ензим кон'югує з глута-
тіоном токсичні продукти ПОЛ і таким чином сприя-
ють їх виведенню з організму (Bjelenichev et al., 2002). 
Саме таким чином, ГТ є важливим компонентом ан-
тиоксидантного захисту, особливо від ендогенних 
метаболітів, що утворюють після окиснювального 
стресу. 
Глутатіонтрансферази відіграють важливу роль в 
ендогенному метаболізмі: вони пов'язують і транспо-
ртують жовчеві кислоти, білірубін, захищають орга-
нізм від окиснювального стресу шляхом відновлення 
гідропероксидів жирних кислот і нуклеотидів. Глута-
тіонтрансферази беруть участь в утворенні та метабо-
лізмі гормонів (простагландинів, лейкотрієнів, естро-
генів) (Vishhur, 2006). 
Розрізняють глутатіонтрансферази, які взаємоді-
ють з катіонами (у печінці, нирках та кишечнику) і 
аніонами (головний мозок, легені. селезінка, еритро-
цити, плацента). Залежно від специфічності субстрату 
також розрізняють глутатіонтрансферазу, яка взаємо-
діє з алкенами, епоксидами, алкіленами, арилами, 
алканами, ентеротоксинами. Максимальна концент-
рація глутатіонтрансферази виявлена в печінці 
(Bjelenichev et al., 2002). В основному глутатіонтран-
сферази локалізовані в цитозолі і ендоплазматичному 
ретикулумі, але також виявляються в ядрах і мітохон-
дріях. 
Глюкозо–6–фосфатдегидрогеназа – пусковий ен-
зим пентозофосфатного циклу окиснення вуглеводів. 
Для відновлення окисненого глутатіону ГР в якості 
донара водню використовується NADРH, який утво-
рюється в пентозофосфатному циклі (Bjelenichev et 
al., 2002). Ензим, що каталізує початкову реакцію 
пентозофосфатного циклу: відновлення глюкозо–6–
фосфату в 6–фосфоглюконат. Вона складається з двох 
типів субодиниць , які утворюються з 479 амінокис-
лотних залишків та мають один і той же СООН – 
кінцева ділянка, але різні NH2 – кінці. Ці субодиниці розрізняються за довжиною і послідовністю аміноки-
слот. Реакцію, яку каталізує Г–6–ФДГ, з кінетичної 
точки зору можна розглядати як двосубстратну реак-
цію, що протікає за участю субстрату і коензиму, 
який виконує роль другого субстрату. Ензим дуже 
сильно інгібується NADРH і ATР, за типом конкурен-
тного інгібування (Bjelenichev et al., 2002). 
Глюкозо–6–фосфатдегідрогеназа – ензим цитопла-
зми, який входить до шляху перетворення глюкози, 
що забезпечує утворення клітинного NADРH з NADР 
+. NADРH необхідний для підтримки рівня відновле-
ного глутатіону в клітині, синтезу жирних кислот і 
ізопреноїдів. 
Г–6–ФДГ – ензим обміну вуглеводів, велика кіль-
кість ензиму міститься в еритроцитах. За відсутності 
Г–6–ФДГ в еритроцитах відбувається порушення 
функціонування гемоглобіну. Вроджений дефіцит Г–
6–ФДГ еритроцитів відноситься до поширених спад-
кових аномалій (ензимопатій) і проявляється клінічно 
у вигляді гемолітичної анемії (Bjelenichev et al., 2002). 
Супероксиддисмутази – металовмісні ензими, які 
каталізують реакцію інактивації тобто дисмутації 
супероксидних радикалів.  Як правило, ензими, що 
володіють СОД–активністю знаходяться всередині 
клітини (Dubinina et al., 1983). 
Механізм дії супероксиддисмутази можна пред-
ставити за схемою (Е–Сu2 +–ензим): 
 
  
Він є основним із ензимів внутрішньоклітинного 
антирадикального захисту аеробних організмів, ката-
лізує реакцію дисмутації супероксидних радикалів з 
утворенням перекису водню і кисню, і таким чином 
бере участь у регуляції вільно радикальних процесів у 
живих клітинах на початковій стадії. СОД має кілька 
ізоензимних форм. СОД є внутрішньоклітинним ен-
зимом і в міжклітинних рідинах (лімфа, плазма, сино-
віальна рідина) швидко руйнується (Duh and Vovk, 
2010).  
Супероксиддисмутаза в крові умовно ділиться на 
ізоензими і часто називається металоензимом, розріз-
няють три форми: Fe–, Zn–Cu– та Mn–залежні СОД. 
Метали виконують каталітичну функцію, які послідо-
вно відновлюються і окиснюються в активному центрі 
ензиму (Cehmistrenko, 1999). 
Незважаючи на високу специфічність, у певних 
умовах СОД може взаємодіяти з перекисом водню і 
виступати як прооксидант, ініціюючи утворення су-
пероксидного аніону і гідроксильного радикалу. Важ-
ливо відзначити, що як зниження, так і підвищення 
активності СОД є причиною розвитку патологічних 
процесів. У першому випадку внаслідок недостатньо-
го захисту від активних форм кисню, у другому – в 
результаті посилення цитотоксичної дії перекису 
водню, що утворюється в результаті дисмутації супе-
роксиду (Bjelenichev et al., 2002). 
Супероксиддисмутаза в крові як первинний антио-
ксидант підтримує та контролює рівень вільних ради-
калів і таким чином створює умови нормального ви-
користання кисневого середовища організму. Крім 
того СОД успішно деактивує один з найнебезпечні-
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ших для клітин токсинів – АФК, тобто активні форми 
кисню. Після розпаду АФК утворюються перекис 
водню, який здатний пошкодити супероксиддисмута-
зу (її молекули), з цієї причини СОД завжди функціо-
нує разом із каталазою. Каталаза досить швидко роз-
щеплює шкідливу для СОД перекис на воду і кисень 
(Cehmistrenko, 1999). 
Супероксиддисмутаза з каталазою та іншими ан-
тиоксидантними ензимами захищає організм від ви-
сокотоксичних кисневих радикалів. 
Каталаза – ензим класу оксиредуктаз, що бере 
участь у дезінтоксикації нерадикальної активної фор-
ми кисню – Н2О2. Хромопротеїд, складається з чоти-рьох ідентичних субодиниць з молекулярною масою 
62 000. Каталізує розкладання H2O2 до води і кисню 
(Bjelenichev et al., 2002; Nazaruk et al., 2015). 
Молекула каталази складається з 4–х субодиниць, 
кожна містить гем, який входить до складу активного 
центру і пов'язаний з молекулою NADPH. До актив-
ного центру йде вузький канал, який запобігає прони-
кненню значно великих молекул, ніж H2O2. За дисоці-
ації субодиниць каталаза втрачає свою активність. До 
активного центру каталази входить тривалентне залі-
зо, протопорфірин, який взаємодіє з перекисом водню 
за каталазним, або за пероксидазним механізмом, 
залежно від концентрації субстрату (Bjelenichev et al., 
2002; Nazaruk et al., 2016). 
Ензим, локалізований переважно в пероксисомах 
клітин. Велика молекулярна маса ензиму перешко-
джає його проникненню через клітинну мембрану 
(Bjelenichev et al., 2002). Розкладання Н2О2 каталазою 
здійснюється у два етапи. 
 
CAT + Н2О2 → CAT – Н2О2 
CAT – Н2О2 + Н2О2 → CAT + 2Н2О + О2 
 
За цих умов в окисненому стані каталаза працює і 
як пероксидаза, яка каталізує окиснення спиртів або 
альдегідів: 
 
CАТ – Н2О2 +> CHOH → CАТ + 2Н2О +> C = O  
Каталітична швидкість каталази досить висока і 
складає приблизно 45 тис. молекул H2O2 за секунду.  Найбільша концентрація каталази у печінці. У перок-
сисомах гепатоцитів частина каталази становить 40% 
всіх білків, також висока її концентрація в мітохонд-
ріях і ендоплазматичному ретикулумі. 
 
Таблиця 1 
Система антиоксидантного захисту організму (Zavijs'kyj, 2005) 
№ п/п Компоненти САЗ Біоорганічна сполука Біохімічні ефекти 
1. Глутатіон Трипептид: у–глутамініл–
цистеїніл–гліцин 
Знешкодження ОП: перенесення водню в пероксидазних і 
редуктазних реакціях. 
2. Ензими Глутатіонпероксидаза 
Глутатіонредуктаза 
Глюкозо–6–фосфат– дегідро-
геназа  
Каталаза 
Пероксидази 
Супероксиддисмутаза  
Каталізує реакції взаємодії глутатіонуз гідропероксидом. 
Каталізує реакції зворотнього відновлення глутатіону. 
Генератор NADPH для функціонування глутатіонредук-
тази. 
Каталізує розщеплення пероксиду водню.  
Каталізують руйнування пероксиду водню. 
Каталізує реакції знешкодження пероксидних сполук. 
3. Вітаміни а–токоферол (вітамін Е) 
 
 
Ретинол (вітамін А) 
 
L–аскорбінова кислота (віта-
мін С) 
Рутин (вітамін Р)  
Нікотинамід (вітамін РР, віта-
мін В5) Біотин (вітамін Н) 
Піридоксин 
Ціанокобаламін (вітамін В12) 
Інгібітор вільних радикалів; стабілізація біологічних 
мембран (протидія їх перекисному окисненню); захист 
селену від окиснення; участь в синтезі убіхінону. 
Акцептор перекисних радикалів; участь в синтезі L–
цистеїну (активного компонента глутатіону). 
Активатор каталази; участь в окисно–відновних реакці-
ях в організмі; регенерація відновленої форми Fe. 
Захист вітаміну С від окиснення. 
У складі NADP та NADPH забезпечує каталітичну дія-
льність глутатіонредуктази. 
Перехоплення гідроксильних радикалів. 
Перехоплення (акцептор) гідроксильних груп. 
Синтез ретинолу з провітамінів (а–, β– і у– каротинів). 
4. Вітаміно–подібні 
речовини 
Убіхінон 
 
а–ліпоєва кислота 
Перенесення атомів водню від дегідрогеназ системи  β–
окиснення жирних кислот. 
Знешкодження органічних пероксидів. 
5. Метали–мікро– 
елементи 
Селен (Se)  
Ферум (Fе) 
Купрум (Сu) 
 
Цинк (2п) 
Кобальт (Со) 
 
 
Марган (Мn) 
Активатор ГПО. 
Активатор каталази, пероксидаз. 
Активатор мідьоксидази і СОД; стимуляція засвоєння Fe і 
Мп. 
Активатор пероксидази і СОД; стимуляція засвоєння Мп. 
Активатор каталази; участь в депонуванні в тканинах 
вітамінів А, С, РР і синтезі вітаміну В6; стимуляція засво-єння Fe, Мn. 
Стимуляція біологічних ефектів вітамінів А, Е, С. 
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Ефективне функціонування АОС забезпечують та-
кож вітаміни (А, Е, С, Р, РР, Н, В6, В12), вітаміноподі-бні речовини (убіхінон, ліпоєва кислота), а також 
окремі мікроелементи–метали (селен, купрум, ко-
бальт, ферум, цинк і марган) (Bjelenichev et al., 2002; 
Nazaruk et al., 2016). Механізми антиоксидантної дії 
окремо взятих вітамінів, вітаміноподібних речовин та 
мікроелементів зумовлені особливостями їх хімічної 
структури, а також специфікою участі в процесах 
метаболізму. Про роль вітамінів і вітаміноподібних 
речовин у забезпеченні нормальної роботі АОС вка-
зують наступні факти. 
Вітамін А є потужним акцептором перекисних ра-
дикалів, що пов’язано із його здатністю активно пере-
хоплювати пероксидні сполуки (Bjelenichev et al., 
2002; Leshovs'ka et al., 2007; Nazaruk et al., 2016). Ан-
тиоксидантні ефекти даного вітаміну мають також і 
опосередкований характер, оскільки ретинол, як відо-
мо, бере активну участь у синтезі сірковмісних аміно-
кислот в організмі, зокрема L–цистеїну. Останній є, 
водночас, структурним компонентом глутатіону і, 
завдяки наявності у її складі функціонально високоак-
тивної сульфгідрильної групи – визначальною в реалі-
зації його антиоксидантних ефектів. Характеризуючи 
антиоксидантні властивості ретинолу, слід згадати і 
про його природні харчові попередники тобто прові-
таміни А – α–, β– і γ–каротини, з яких в у клітинах 
печінки синтезується вітамін А. Стимулятором біоло-
гічних у тому числі і антиоксидантних ефектів рети-
нолу є йони маргану, а йони кобальту сприяють депо-
нуванню вітаміну А у тканинах (Bjelenichev et al., 
2002). 
Вітамін А бере активну участь в окисно–відновних 
процесах, регуляції синтезу білків, сприяє нормаль-
ному обміну речовин, функції клітинних і субклітин-
них мембран. Крім того, відіграє важливу роль у фор-
муванні кісток і зубів, а також жирових відкладень. 
До того ж необхідний для росту нових клітин, спові-
льнює процес старіння (Guberuk et al., 2015). 
Синтез вітаміну А відбувається в ентероцитах і ре-
гулюється ензимом β–каротин–15,15–диоксигеназою, 
на активність останньої, а відповідно і швидкість 
трансформації каротиноїдів у вітамін А, впливає ін-
ший ензим слизової оболонки кишечника – NADP 
(Bjelenichev et al., 2002). 
Вітамін А бере участь у процесах обміну речовин 
організму: синтез білка родопсину, нуклеїнових кис-
лот і білків, зокрема, білків сироватки крові (Popyk, 
2012). За виникнення А–вітамінозу гальмується син-
тез альбумінів у печінці, послаблюється включення 
амінокислот у білки. Ретинол необхідний для норма-
льного обміну ліпідів. У мітохондріях печінки, за 
дефіциту цього вітаміну, знижується вміст ліпідів і 
фосфоліпідів, ненасичених жирних кислот за одноча-
сного збільшення холестеролу і тригліцеролів 
(Bjelenichev et al., 2002; Leshovs'ka et al., 2005; 
Gromova and Rebrov, 2007). 
Вітамін E (токоферол) охороняє вітамін А від 
окиснення як в кишечнику, так і в тканинах. Якщо є 
нестача вітаміну Е, то вітамін А не буде засвоюватись 
у відповідній кількість, і тому ці два вітаміни потріб-
но приймати разом (Danchenko, 2002; Bilash et al., 
2011). 
Механізм фармакологічної дії вітаміну Е полягає у 
тому, що він запобігає окисненню жирів, жирних 
кислот та стеринів. Антиоксидантна дія вітаміну збе-
рігається за високих концентрацій активних форм 
кисню (Evstigneeva, 1998; Droshnev et al., 2005). Віта-
мін Е стабілізує клітинні мембрани та внутріклітинні 
утворення, що є необхідною передумовою захисту 
ядерного хроматину та ДНК від руйнівної дії вільних 
радикалів (Duh and Vovk, 2009).  
Найбільшою антиоксидантною активністю воло-
діють a– та g–токофероли, причому антирадикальна 
активність є вищою для a–токоферолу, а антиоксида-
нтна – g–токоферолу. a–токоферол володіє 60% анти-
радикальної дії всіх жиророзчинних ендогенних анти-
оксидантів (Bjelenichev et al., 2002). Крім антирадика-
льної дії, a–токоферол має також здатність стабілізу-
вати мембрани і утворювати комплекси з жирними 
кислотами, які сприяють до підвищення стійкості 
мембран до вільнорадикального окиснення (Kurtjak 
and Janovych, 2006). Крім стабілізуючої дії мембран, 
вітаміну Е притаманна також геномозахисна актив-
ність, виходячи з наведених вище даних про значну 
кількість цієї сполуки у ядрі клітини та у складі ядер-
ного хроматину (Bjrneboe et al., 1990). Згідно даних 
літератури було доведено, що як за умов in vitro, так і 
in vivo цей антиоксидантний вітамін спричиняє знач-
ний вплив нормалізації та здійснювати корекцію на 
структурно–функціональну організацію ядерного 
хроматину, ушкодженого внаслідок дії вільних ради-
калів та продуктів перекисного окиснення ліпідів 
(Gromina, 2001). Зокрема, у дослідах in vitro було 
доведено, що екзогенний коротколанцюговий a–
токоферол, взаємодіючи з елементами ядерного мат-
риксу клітин печінки інтактних та отруєних тетрахло-
ретаном щурів, сприяє значному підвищеню у ньому 
тотальної ДНК–полімеразної активності (Gromina, 
2001). Правдоподібно, цей ефект лежить в основі 
доступності сайтів–мішеней на молекулах ДНК та 
білків ядерних структур для нормалізуючої взаємодії 
з a–токоферолом. 
Вітамін С будучи могутнім антиоксидантом, обе-
рігає організм від бактерій і вірусів, володіє протиза-
пальною і протиалергійною дією, зміцнює імунну 
систему і підсилює вплив інших антиоксидантів, та-
ких як селен і вітамін Е (Bjelenichev et al., 2002; Staryk 
et al., 2012). Також вітамін С впливає на синтез ряду 
гормонів, у тому числі антистресових, регулює проце-
си кровотворення і нормалізує проникність капілярів, 
бере участь у синтезі білка колагену, який необхідний 
для росту клітин, тканин, кісток і хрящів організму, 
покращує здатність організму засвоювати кальцій, 
виводить токсини, регулює обмін речовин (Gultekin et 
al., 2001; Gutyj, 2015). 
Антиоксидантні властивості вітаміну С реалізу-
ються в організмі двома шляхами (Bjelenichev et al., 
2002). Перший шлях  зумовлений тим, що аскорбінова 
кислота, активно впливає на перебіг більшості окис-
но–відновних реакцій, є потужним балансстабілізува-
льним модулятором метаболічних процесів у ткани-
нах організму. Другий шлях антиоксидантної дії віта-
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міну С реалізується в опосередкованій участі вітаміну 
в руйнуванні пероксиду водню і пов’язаний із досить 
сильним cтимулювальним впливом на каталазну ак-
тивність (Gunchak et al., 2010). 
Позитивна дія аскорбінової кислоти на активність 
каталази зумовлена конфігурацією активного центру 
цього ензиму. Каталаза належить до категорії ферум–
вмісних ензимів (Fe2+–Fe3+), а антиоксидантна дія 
аскорбінової кислоти  реалізується завдяки активній 
участі цього вітаміну в процесах регенерації віднов-
леної форми феруму на шляху знешкодження в орга-
нізмі високоактивної молекулярної структури (Fe3+– 
O–). Антиоксидантні ефекти вітаміну можуть виявля-
тися і опосередкованим чином через його позитивний 
вплив на метаболізм феруму в організмі тварин, зок-
рема – стимуляцію процесів засвоєння цього металу 
шляхом створення оптимальних умов для його всмок-
тування у травному каналі. Слід зазначити, що йони 
маргану підсилюють біологічні ефекти вітаміну С, а 
йони кобальту сприяють її депонуванню в тканинах 
Gromova and Rebrov, 2007). 
За наявності відповідної кількості вітаміну С знач-
но збільшується стійкість вітамінів A, E, B1, B2, фолі-євої та пантенонової кислот. Після застосування ан-
тиоксидантів вітаміну Е і селену разом з вітамоном С 
посилюється їх дія. 
Вітамін Р відносять до речовин, які не синтезу-
ються в організмі, тому він повинен надходити з кор-
мом. У кишечнику, розчинившись у воді, флавоноїди 
швидко всмоктуються у кров. Антиоксидантна дія 
вітаміну Р тобто рутину, реалізується, аналогічно 
вітаміну С, шляхом його прямого регуляторного 
впливу на перебіг багатьох окисно–відновних реакцій 
в організмі. З іншого боку, вітамін Р є досить ефекти-
вним стабілізатором вітаміну С в організмі людини: 
рутин захищає L–аскорбінову кислоту від окиснення, 
зберігаючи таким чином її тканинні резерви 
(Bjelenichev et al., 2002). Це, у свою чергу, сприяє 
пролонгуванню біохімічних ефектів, у тому числі 
антиоксидантних властивостей вітаміну С в організмі 
людини. 
Рутин та кверцетин володіють ефективною антио-
ксидантною дією, так як і вітамін Е (Bjelenichev et al., 
2002). Однак на відміну від останнього вони можуть 
зв'язуватися з іонами металів і надавати ще вираже-
нішу захисну дію. Наприклад, комплекс «рутин плюс 
ферум» у п'ять разів активніше самого рутина. Саме 
таким чином, ці сполуки є захисниками клітин органі-
зму. Тому що перешкоджають руйнівному впливу 
шкідливих окиснених речовин, зберігають молодість 
організму, зміцнюють імунітет, попереджають виник-
нення різних хвороб (Gutyj, 2013). 
Селен – біологічно активний мікроелемент, що 
входить до складу ряду гормонів і ензимів. Виробляє 
глутатіонпероксидазу, яка сприяє підтримці антиок-
сидантної активності за цих умов нейтралізує вільні 
радикали. Вкрай важливий для утворення білків в 
організмі, підтримує нормальну роботу печінки і за-
хист щитоподібної залози, зміцнює імунну систему, є 
компонентом сперми, необхідний для підтримки ре-
продуктивної функції (Gutyj, 2013). 
Мікроелемент селен концентрується в організмі, 
головним чином, у нирках, печінці, кістковому мозку, 
серці, підшлунковій залозі, легенях, шкірі, нігтях і 
волоссі (Nazaruk et al., 2016).  
Селен виконує такі функції в організмі: підсилює 
імунітет організму тобто стимулює утворення анти-
тіл, білих кров'яних клітин, клітин–кілерів, макрофа-
гів та інтерферону, бере участь у виробленні еритро-
цитів. Крім того є сильним антиоксидантом (переш-
коджає розвитку пухлинних процесів і старіння орга-
нізму, нейтралізує і виводить чужорідні речовини, 
активує вітамін Е) (Bilash et al., 2011). До того ж зни-
жує ризик розвитку серцево–судинних захворювань; 
запобігає м'язову дистрофію серця, нейтралізує ток-
сини, стимулює синтез гемоглобіну, бере участь у 
виробленні еритроцитів; запобігає і призупиняє роз-
виток злоякісних пухлин. Крім того входить до скла-
ду більшості гормонів, ензимів і деяких білків; стиму-
лює процеси обміну речовин в організмі; захищає 
організм від токсичних проявів гідріргіуму, кадмію, 
плюмбуму, талію та аргентуму; стимулює репродук-
тивну функцію (входить до складу сперматозоїдів); 
зменшує гострий розвиток запальних процесів; стабі-
лізує роботу нервової системи; нормалізує роботу 
ендокринної системи (Mel'nychuk et al., 2003). 
Селен є одним із найпотужніших антиоксидантів, 
основна функція якого – інгібування процесу переки-
сного окиснення ліпідів (Velychko, 2014). Він захищає 
клітини від руйнівної дії вільних радикалів, сприяє 
утворенню антитіл, білих кров'яних тілець, «Клітин–
Убивць», які знищують бактерії і рак. Забезпечує 
утворення макрофагів, інтерферону (найважливішого 
противірусного білка), запобігає гепатиту, важких 
інфекційних захворювань (Khariv et al., 2016; 
Martyshuk et al., 2016). 
Антиоксидантні властивості селену виявляються 
на шляху активації одного з ключових ензимів систе-
ми функціонування глутатіону – глутатіонпероксида-
зи. За недостатності цього металу в організмі порушу-
ється утворення активної форми глутатіонпероксида-
зи, що, у свою чергу, супроводжується суттєвими 
перебоями в роботі всієї глутатіонової системи (Bilash 
et al., 2010; Gutyj, 2013). 
Цинк є одним із життєво важливих мікроелементів 
для правильного функціонування імунної системи. 
Він бере участь у метаболізмі жирних кислот. Як 
сильний антиоксидант, захищає організм від руйнів-
ної дії вільних радикалів (Kropyvka, 2010). Цинк, 
володіючи сам по собі антиоксидантними властивос-
тями, входить до складу антиоксидантного ензиму 
супероксиддисмутази (Sen'kiv, 2008). Він також необ-
хідний для підтримання нормального рівня вітаміну Е 
у крові та сприяє абсорбції вітаміну А. Іншою важли-
вою функцією цього мінералу є підтримка нормальної 
функції залоз внутрішньої секреції та імунітету 
(Danchuk et al., 2001). 
Убіхінон відіграє важливу роль у процесах синтезу 
енергії в організмі, бере участь в окисно–відновних 
реакціях в організмі, нормалізує обмін речовин в ор-
ганізмі, регулює рівень холестеролу, необхідний для 
розвитку ембріону, відновлює антиоксидантну актив-
ність вітаміну Е (Bjelenichev et al., 2002). 
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 Також слід відзначити, що убіхінон сприяє утво-
ренню еритроцитів, стимулює процес кровотворення, 
відіграє важливу роль у процесі скорочення серцевого 
м'яза і роботі скелетної мускулатури (Bjelenichev et 
al., 2002).  
Убіхінон є єдиним антиоксидантом, який регене-
рується організмом. Як антиоксидант захищає клітин-
ні мембрани, ліпопротеїдні частинки і ДНК від руйні-
вної дії агресивних форм кисню. Убіхінон напряму 
пов'язують з ефективністю роботою імунної системи і 
уповільненням процесів старіння організму в людей 
(Bjelenichev et al., 2002). 
Церулоплазмін – багатофункціональний ензим, 
який у своєму складі містить купрум. Він являє собою 
глікопротеїд альфа–глобулінової фракції плазми кро-
ві. Згідно сучасної класифікації церулоплазмін є куп-
румвмісною оксидазою, яка бере участь у транспорті 
купруму. Він зв'язує більше 95% загальної кількості 
купруму, що міститься в сироватці крові. Молекула 
церулоплазміну складається з 1046 амінокислотних 
залишків, містить близько 8% вуглеводів і 6–7 атомів 
міді (Bjelenichev et al., 2002; Gutyj, 2013). 
Основна фізіологічна роль церулоплазміну визна-
чається його участю в окисно–відновнювальних реак-
ціях. Діючи як ферроксидаза, церулоплазмін виконує 
найважливішу роль у регуляції іонного стану феруму 
– окисненні Fe2+ в Fe3+. Це робить можливим вклю-
чення феруму в трансферин без утворення токсичних 
продуктів феруму. Підтримання нормального транс-
порту і метаболізму феруму – життєво важлива функ-
ція церулоплазміну. Останнім часом була доведена 
його антиоксидантна роль (Bjelenichev et al., 2002). 
Церулоплазмін може діяти як прооксиданти або як 
антиоксидант залежно від різних факторів. За наявно-
сті супероксиду, він виступає каталізатором окиснен-
ня ліпопротеїдів низької щільності. На підставі ре-
зультатів епідеміологічних досліджень, церулоплаз-
мін розглядається як незалежний фактор ризику сер-
цево–судинних захворювань (Gutyj, 2013). 
Церулоплазмін є одним з основних антиоксидантів 
плазми крові. Особливістю даного білка є висока 
стабільність до токсичної дії активних форм кисню, 
що дозволяє йому зберігати біологічну активність в 
умовах інтенсивної генерації активних форм кисню 
(Bjelenichev et al., 2002). 
Даний білок проявляє як специфічну, так і неспе-
цифічну антиоксидантну активність. Специфічна 
активність, пов'язана зі зниженням рівня активних 
метаболітів кисню, може бути реалізована за декіль-
кома шляхами. У плазмі крові церулоплазмін окиснює 
Fe2+ до Fe3+, після чого окиснені йони феруму зв'язу-
ються з трансферрином і транспортуються в гепато-
цити і ретикулоцити (Bjelenichev et al., 2002). 
Окиснення заліза церулоплазміном, на відміну від 
неензимного окиснення Fe2+ за наявності оксигену, не 
супроводжується утворенням супероксидного аніон– 
радикала, який є пусковим продуктом вільнорадика-
льних реакцій та процесів перекисного окиснення 
ліпідів. Саме тому, в окисних реакціях за участю йо-
нів феруму церулоплазмін виявляється антиоксидан-
том (Bjelenichev et al., 2002). Церулоплазмін має здат-
ність знешкоджувати супероксидні аніон–радикали. 
Неспецифічна антиоксидантна активність церулопла-
зміну обумовлена утворенням комплексних сполук із 
купрумом. 
Отже, однією з важливих захисних систем органі-
зму є система антиоксидантного захисту. Вона підт-
римує оптимальний рівень окисно–відновних проце-
сів та забезпечує максимальну нейтралізацію побіч-
них продуктів перекисного окиснення ліпідів.  
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